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OZET

Amag¢: Bu c¢alismadaki amag, akut pankreatitli (AP) yash hastalarin klinik
Ozelliklerini arastirmak ve bu yas grubundaki akut pankreatit siddetini belirlemek i¢in

cesitli prognostik indekslerin yararini degerlendirmektir.

Materyal Metod: Hastalarin klinik 6zellikleri, radyolojik veriler ile
laboratuvar verileri ve klinik seyirleri prospektif olarak yas gruplarina gore (>65 yas ve
<65 yas) kaydedildi. Akut pankreatitin siddeti Revize Edilmis Atlanta Siniflamasi'na

gore belirlendi.

Bulgular: 40 geriatrik hasta (73.7 £ 7) ve 73 geriatrik olmayan (45.2 = 11)
hasta vardi. Her iki grup da orta-ciddi vakalarin goriilme sikligt (15% vs. 6.8%) ve
lokal komplikasyonlarin gelisme orani (22.5% vs 20.4%) (p>0.05) agisindan benzerdi.
Orta-ciddi AP'li hasta grubu ile (57+19.7) hafif AP hasta grubu (55.1£16.6) yas
ortalamasi arasinda fark bulunmadi.(p=0.724) Komorbideler (82.5% vs 43.8%,
p=0.018) ve bilyer pankreatit goriilme sikligi (72.5% vs 41.1%, p=0.018) geriatrik
grupta daha fazlaydi. Geriatrik grupta; Imrie skoru > 3, BISAP skoru > 3, APACHE-II
> 11, CRP > 195 mg/dl olan degerlerin orta-ciddi AP klinigini predikte ettigi goriildii.

Sonug¢: Akut pankreatit geriatrik grupta, gen¢ populasyona gore daha ciddi
seyretmemektedir ve klinik gidisati daha koti degildir.

Anahtar sozciikler: Akut pankreatit, APACHE, yash hasta, C reaktif protein,

Kan {ire nitrojen, prognoz
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ABSTRACT

Background: Our aim was to investigate the clinical characteristics of the
elderly patients with acute pancreatitis and to evaluate the utility of various prognostic

indices to predict severity of aucte pancreatitis in this age group.

Methods: The clinical features, the radiological and laboratory data and the
clinical outcome were prospectively recorded according to the age groups (>65 years
vs. <65 years). The severity of acute pancreatitis was determined according to the

revised Atlanta classification.

Results: There were 40 elderly (73.7+7) and 73 nonelderly (45.2+11) patients.
Elderly and younger patients were similar with respect to the rate of moderately
severe-severe cases (15% vs 6.8%) and local complications (22.5% vs 20.4%)
(p>0.05). The age of the patients in the moderately severe/severe (57+19.7) and mild
(55.1£16.6) pancreatitis groups was not significantly different (p=0.724). Comorbidity
(82.5% vs 43.8%, p=0.018) and biliary pancreatitis (72.5% vs 41.1%, p=0.018) were
significantly more common in the elderly. The following index characteristics were
predictive for a moderately severe-severe disease course in the elderly: Imrie score > 3,
Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis Score >3, Acute Physiology and
Chronic Health Examination Il score > 11, CRP > 195 mg/dl (P<0.05).

Conclusion: Acute pancreatitis does not have a more severe course and/or

worse clinical outcome in geriatric patients compared to younger individuals.

Key words: Acute pancreatitis, APACHE , elderly patient, C-reaktive protein,

Blood Ure Nitrogen, prognosis
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GIRIS

Akut pankreatit; pankreasin Kisa siirede ortaya ¢ikan enflamasyonlu bir
durumudur. Tedaviye ragmen ciddi komplikasyonlar ve mortalite ile iliskili olabilir.
Hastalarin %80'ine 6dematdz pankreatit teshisi konur ve genellikle komplikasyon
gelismeden birkag giin i¢inde diizelirken, hastalarin beste birinde nekrotizan pankreatit
gelisebilir. (1,2) Genel mortalite % 2.1-7.8 (3,4,5,6,7) olarak bildirilir ancak ciddi
hastalik seyri olan hasta alt gruplarinda mortalite oranlar1 halen oldukga yiiksektir.
Hastaligin siddetinin 6nceden tahmin etme Ongoriisii; yiiksek riskli hastalarin
belirlenmesine yardimci olabilir ve yogun bakim {initelerine erken transfer de dahil

olmak {izere, erken ve uygun tan1 ve terapotik miidahaleleri kolaylastirabilir.

Yaslanma siirecinin AP'nin seyri ve sonucuna etkisi tartismalidir. Bazi
caligmalarda yiiksek mortalite oranlar1 (% 17-25) bildirilmistir (8,9). Yash hastalarda
uzak organ yetmezligi ve artan mortalite icin muhtemel agiklamalar abartili
inflamatuar cevap, yaralanmaya anormal organ yanitini veya artmis bakteri
translokasyonunu (10,11,12) igerir. Bununla birlikte, bazi ¢alismalar, AP mortalite

oraninin yaglh ve geng hastalar arasinda benzer oldugunu ortaya koymustur (13,14)

Bu prospektif calismada, AP'li yasli ve erigkin hastalar arasinda klinik sonucta
bir farklilik olup olmadigini arastirdik. Ayrica bu 6zel alt hasta grubunda AP'de mevcut

prognostik indekslerin yararini analiz ettik.



GENEL BIiLGILER

1.1.AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit tiim diinyada gastrointestinal sistem kaynakli hastane
yatiglarinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Tanisi, tipik st karin bolgesinde agri, serum
amilaz lipaz degerlerindeiist limitin 3 katindan fazla yiikselme ve goriintiileme
yontemleriyle gosterilme sartlarindanen az ikisinin  gosterilmesiyle ortaya
konmaktadir. (15) Hastalarin ¢ogunda hastalik kendini sinirlarken,%15-20 'lik bir
kisimda asir1 sistemik inflamatuvar yanit ve beraberinde gelisen ¢oklu organ
yetmezligi sonucu yiiksek morbidite ve mortalite goriilebilmektedir. (16) Akut
pankreatit iligkili 6liimlerin neredeyse tigte biri hastaligin ilk 7 giiniinde ilerleyici organ
yetmezliginin sebep oldugu sistemik nedenler sonucu goriiliir. ikinci haftadan itibaren
ise Olimlerin nedeni c¢ogunlukla enfekte pankreatik nekroz gibi lokal

komplikasyonlara baglidir. (17)

1.2. ETIYOLOJi
Pankreatit yapan nedenlere bakildiginda tilkeler arasinda farklilik gosterse de;
safra tas1 hastaligi ve alkol kullanimi,tiim sebeplerin %70-80’ini olusturmaktadir.
Ulkemizde pankreatit nedenleri arasinda safra tasi hastaliklari ilk sirada yer

almaktadir. (18) Bu iki etkenin hastaligi olusturma mekanizmas: tam olarak



aydinlatilamamistir. Bunun yani sira;pankreatik dokuya ulagmanin zor olmasi ve
hastaligin hizli seyretmesi, altta yatan patolojik isleyise yonelik bilimsel arastirmay1
zorlastirmakta ve boylece hayvan modellerinde hastaligin arastirilmasi one

¢ikmaktadir. (19)

Hiperlipidemi,pankreatit sebepleri arasinda yer almaktadir. Akut pankreatite
yol agmasi beklenen trigliserid diizeyi; 1000mg/dl’nin iistli olmakla birlikte, trigliserid
diizeyi ile akut pankreatit siddeti arasinda anlamli bir iliski saptanmamugstir.(20) Ailesel
hiperlipidemilerden tip 1 ve tip 5°te akut pankreatit goriilme sikligi artmistir.(21)
Pankreastan salinan lipaz enzimi tarafindan trigliseridlerin hidrolizi sonucu ortaya
cikan serbest yag asitlerinin pankreatit mekanizmasinda rol aldig1 disiintilmektedir.

(22)

Giinliik pratikte kullanilan ilaglarin bir kismiin da pankreatit etiyolojisinde
rolii oldugu bilinmektedir. Salisilatlar, didanozin tetrasiklinler, valproik asit,
L-asparajinaz, vinka alkaloidleri, ditiretikler, siilfonamidler gibi birgok ila¢ pankreatite
yol agabilmektedir. (23) Bu etkilerini dogrudan toksisite yada hipersensitivite yolu ile
yapabildikleri gibi, hiperkalsemiye neden olarak dolayli yoldan da olusturabilirler.

(24)

Pankreatit ile kabakulak, koksaki virus gibi baz1 viral etkenlerin rol alabilecegi
diistiniilmekle beraber kesin olarak gdsterilememistir. (25) Ascaris gibi bazi etkenler

tutunma yerlerine bagli olarak pankreatit yol agabilir. (26) Pankreas1 yada ortak kanali



ilgilendiren cerrahi islemler ve endoskopik retrograd kolanjiyografiden sonra da
pankreatit gelisebilmektedir. Son yapilan ¢alismalarda, ERCP sonrasi akut pankreatit
gelisme oranlari; %1 ile %5 arasindadir.Abdominal travma; %17 vakada amilaz ve
lipaz seviyelerinde artisa,%35 oraninda ise AP’e neden olur. Ozellikle penetre travmalar

ile (bigak, kursunvs.), kiint travmalara gore daha sik akut pankreatit gelisir. (27)

Yiiksek kalsiyum diizeylerinin pankreatit ile iligskili oldugu bilinmektedir.
Kalsiyum taslarmmin pankreasta intraduktal presipitasyonu, Kalsiyumun pankreatik
enzimleri aktif hale getirmesi sonucu pankreatit gelisir. (28) Diger pankreatit yapan
sebepler arasinda;bilyer gelisim anomalileri, organofosfor ve insektisidler gibi

toksinler ileotoimmun ve idiyopatik nedenler sayilabilir.

1.3.PATOGENEZ
Akut pankreatit, pankreas enzimlerinin pankreas iginde aktive hale gelmesi ile
pankreasin kendinin sindirmesiyle baslayan; salinan sitokinlere ve enzimlere bagl

olarak diger organ ve sistemlerin hasarlanmasi ile devam edebilen bir durumdur.

Akut pankreatit patofizyolojisi 3 basamaktan olusur. ilk basamakta,pankreatik
asiner hiicrelerin iginde tripsin aktiflesmesi gergeklesir. Hiicre i¢indeki kalsiyum
sinyalinde bozukluk, katepsin B lizozomal hidrolaz aktivitesi ile tripsinojenin
parcalanarak tripsin olusumu, intraselliiler pankreatiktripsin inhibitoriiniin azalmis

etkinligini de iceren mekanizmalarla bu aktiflesme agiklanmaktadir.(29) Tripsinojen,



zimojen graniil yapisinda bulunan digerenzimleri aktive eder. Bu nedenle giiclii bir

proteolitik enzim olmamasina ragmen,patogenezde anahtar rol oynar. (30)

Ikinci basamakta,cesitli mekanizmalar ve yolaklarlapankreas icinde
inflamasyon olusmaktadir. Ugiincii basamakta ise, Akut RespiratuvarDistres
Sendromu’nu (ARDS) da igeren ekstrapankreatik inflamasyon vardir.Bu son iki
basamakta, sitokinler ve diger inflamatuvar aracilarla olusturulan inflamatuvar
hiicrelerin etkinlesmesi;etkinleseninflamatuvar hiicrelerin mikrodolasima
kemoatraksiyonlari,  inflamatuvarhiicrelerin ~ endotele  tutunmasmi  saglayan
adezyonmolekiillerinin  etkinlesmesi ve etkinlesmis inflamatuvar hiicrelerin
inflamasyon balgelerine gogleri gibi birkag 6nemli safha vardir. (31) Bu inflamatuvar
yanit sonucunda,akut pankreatitinmortalitesinden sorumlu tutulan ¢oklu organ
yetmezligi ile sonuglanan bu siire,Sistemik Inflamatuvar Cevap Sendromu’na

(SIRS) kadar ilerler. (32)

Safra tasi ile ilgili akut pankreatit patogenezi, tam olarak aydinlatilamamaistir.
Safra tas1 pankreatitini baglatan faktorler; Ssafranin pankreas kanalina reflisii,
pankreatikkanalin tag veya 6deme sekonder olarak tikanmasidir. (33) Alkolizmin
pankreatit yapma patogenezi de net degildir.Daha ¢ok kronik pankreatit zemininde
akut alevlenmeler ile kendini gostermektedir. Kronik alkol kullanimi, proteinden
zenginpankreas sivisi salgilanmasini saglayarak, proteinden kaynaklanan tikaglarin

vebunlarin kalsifiye hallerinin birikimine yol agar. Bu tikaglar kanallarin tikanmasina



neden olarak asininin hasar gormesine, dejenercolmasina ve asiner fibrozise yol

acabilir. (34)

1.4.GERIATRIK YAS GRUBUNDA GORULEN DEGISiKLIKLER

Gastrointestinal sistemde geriatrik yas grubunda, geriatrik olmayan
populasyona gore bir takim fizyolojik degisiklikler goriilmektedir. Bu degisikliklere
icin literatiire bakildiginda tiim gastrointestinal sistemde yaslanmanin etkisi

goriilmektedir.

Geriatrik popiilasyonda tatlarin algilanmasi ve tespit edilmesi icin gereken
sinir yasla beraber artmaktadir.(35,36,37) Tiikriik bezlerindeki asiner hiicrelerinin
sayisinin azalmasina karsilik; insanlarda yapilan ¢alismalarda spontan yada uyarilmis

tikriik salgisinda, yasla iliskili olarak farklilik saptanmamustir.(38,39,40,41,42)

Yaslanmanin 6sefagus ve mide tizerinde minimal etkileri mevcuttur. Yapilan
calismalarda yas artis1 ile birlikte Osefagus motilitesinde hafif manometrik
degisiklikler saptanmistir. (43) Mide bosalmasinin da yas ile beraber azaldigimni
gosteren ¢alismalar mevcuttur. (44,45,46,47) Bununla birlikte bagirsaklardan gegis
stiresi arasinda geng populasyonla fark bulunamamustir. (48) Hem bazal seviyedeki
hem de uyarilma sonucu olusan gastrik asit salgisinin yaslanmayla azaldigi
gosterilmistir. (49) Pankreasta ise sekretin ya da kolesistokinin uyarisi sonucu
baslangicta olusan salginin, yash bireylerde geng¢ bireylere gore daha az olmadigi;

fakat tekrarlayan uyarilar sonrast1 pankreas salgisinin  azaldigi  ortaya



konmustur.(50,51) Arora ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada, yaslilarda yag
malabsorpsiyonun goriilme sikliginin geng populasyona gore farkli olmadigi
bulunmustur. (52) Bununla birlikte Isve¢’te yapilan baska bir ¢alismada ise diyetteki
yag oraninin kademeli arttirilmasi sonucu, yasl bireylerde hafif steatore goriiliirken;
ayni seviyede yag iceren diyetle gen¢ popiilasyonda steatore goriilmemistir. (53)
Karbonhidrat malabsorpsiyona iligskin yapilan bir ¢alismada da; geriatrik olan/olmayan
gruplarda, 200 g karbonhidrat i¢eren diyet sonrasi bakilan nefes-hidrojen testinde
geriatrik grupta %60 oraninda pozitiflik bulunurken, gen¢ grupta pozitiflik

saptanmamis. (54)

Safra tasi prevalansinin yas ile birlikte arttigini gosteren caligmalar da
mevcuttur. (55) Ayrica safra kesesinin kolesistokinine olan duyarliligi, yasa bagh
olarak azalmaktadir. (56) Karaciger fonksiyonlarinda da benzer olarak, portal kan

akiminda ve karaciger boyutlarinda kiigiilmeye bagl azalma olmaktadir. (57,58)

1.5. PANKREATIT TANI VE TEDAVISI
Akut pankreatit klinigi hafif (%70-80) veya siddetli (%20-30) olabilir. (59,60)
Genellikle hastalar ani baslangicli siddetli karin agrisi ve bulanti kusma ile
bagvurmaktadir. Pankreatit tanisi i¢in; ani baslangich st karin agrisi,serum amilaz
veya lipaz degerlerinde normalin 3 katini1 agan yiikselme, goriintiileme yontemleriyle
pankreatit bulgularmin gosterilmesi Ogelerinden en az ikisinin olmast ile tani
konulmakla beraber, Klinik bulgulardaki ve biyokimyasal parametrelerdeki

degiskenlikler sebebiyle tan1 koymak zor olabilmektedir. (61)



Kan amilaz ve lipaz degerlerinin her ikisi de pankreastaki inflamasyon
derecesiyle paralel olarak yiiksek olabilir. Amilazin duyarliligi %75-92 ve 6zgiinliigii
%20-60’dir. Amilaz ilk 24 saatte yiikselir ve genellikle 3-5 giin yiiksek kalabilir. (62)
Fakat serum amilaz degerleri ne pankreatit i¢in spesifiktir, ne de prognoz 6ngérmede
basarili bir parametredir. (63) Ayrica pankreatit disinda bobrek yetmezligi, tiikriik bezi
hastaliklari, bilyer kokenli rahatsizliklar gibi baska durumlarda da amilaz seviyesi

yiikselebilmektedir.

Serum lipazmin viicuttaki ana kaynagininpankreas olmasi nedeniyle, lipaz
amilaza gore daha duyarli bir belirtectir. Sensivitesi %85-100 oranindadir. Serum
lipaz1 semptomlarin baglamasindan itibaren 4-8 saat i¢inde yiikselmeye baslar ve 8-14
giin sonrasinda normale doner.Bu 6zelligi sayesinde tanisi ge¢ konulan vakalarda,

faydali bir parametredir (61)

Karaciger enzimleri akut pankreatitte yiiksek olabilir, fakat pankreatite 6zgiil
degildir.Ozellikle safra tas1 kaynakli pankreatitte yiikselmesi beklenebilir.CRP,
karacigerden sentezlenen inflamasyon cevabini gosteren bir belirtegtir. CRP’nin >150
mg/dl olmasi, siddetlipankreatiti diisiindiiriir. Spesivitesi %73, sensitivitesi %71 olup;
uzun siireliyiikseklik durumunda pankreas nekrozunu isaret edebilir. (64) Hastaligin
prognozu ve etiyolojisini degerlendirmek amaciyla; kan lipid seviyelerine,

elektrolitlere hematokrit degerlerine ve bobrek fonksiyon testlerine de bakilmalidir.



Radyolojik goriintiillemelere baktigimizda, diiz grafilerin pankreatitteki yeri
smirhidir. Batin grafisinde; pankreatitin apse ve striktiir gibi ge¢ komplikasyonlari,
peripankreatik yapilarda iltihabi hasar sonucu gelisen sentinel loop ve cut-off belirtisi
ile pankreas lojunda Kkalsifikasyonlar goriilebilir. Akciger grafisi ise hastanin
biyokimyasal ve klinik 0Ozellikleri ile degerlendirelerek, hastanin prognozunu

belirlemede rol oynayabilir. (65)

Abdomen ultrasonografisi pankreatit tanisi, takibi ve komplikasyonlari
belirleme konusunda olduk¢a sik kullanilan bir yontemdir. Kolay, ucuz ve
tekrarlanabilirdir. Safra tasi kaynakli pankreatit etiyolojisini belirlemede giivenilirdir.
Pankreasta 6dem, peripankreatik sivi, pankreasin sinirlarinda diizensizlik, bilyer

sistem taglari, psodokist, abse, kalsifikasyonlar ultrasonografi ile goriilebilir.

Abdomen tomografisi, pankreatitte en faydali goriintiillemeyontemidir. Organ
hasarinin derecesini dogru bir sekilde belirleyen bir yontemdir. Kontrastli BT,
nekrozu gostermede en etkili radyolojik yontemdir. Ozellikle takibinde kliniginde
diizelme gorilmeyen hastalarda, BT ile pankreatik nekroz arastirilmalidir. Siddetli
pankreatitte BT, psodokist, apse, nekrotik doku, ven6z tromboz, psddoanevrizma ve
kanama gibi lokal komplikasyonlari saptamada olduk¢a basarilidir. Parankimde
heterojenite, fokal veya diffiiz genisleme, pankreas kenarlarinda irregiiler diizensizlik,
peripankreatik yag dokusunda bulanik gériiniim, retroperitoneal veya intraabdominal

sivi koleksiyonlart goriilebilir. Akut pankreatitte BT, Balthazar smiflamasina



goreprognoz hakkinda bilgi verir. (66,67) Fakat organ yetmezligi ile organ hasari, akut

pankreatitte birbirine paralel seyretmeyebilir. (68)

Hastaligin patofizyolojisi olduk¢a iyianlasilmis olmasina ragmen, tedavi
agirlikli olarak destekleyecidir. Gliniimiizde cerrahi tedaviden ¢ok medikal tedavi
tercin edilmektedir. Yogun bakim imkanlarinin gelismesi,beslenme destegi ve
antibiyotik kullanimi ile glinlimiizdeprognoz daha olumludur. Bu gelismelere ragmen
akut pankreatit, 6zellikle denekrotizan seyreden formu; halen uzun siireli hastane
yatiglari, morbidite ve mortalitesi,uzun donemli takip ve yiikli bir maliyet
olusturmasi yoniinde noénemini korumaktadir.(69) Pankreatit klinigi ile basvuran
hastalar; kusma, yetersiz oral alim, inflamasyon ve sitokin salinimina baglh {igiinci
bosluga sivi gecisi gibi nedenler dolayisiyla hipovolemiktir. Bu nedenle hastaligin
yonetiminde, intravendz sivi tedavisi 6nemli bir yer tutmaktadir. Yapilan ¢aligmalar
ilimli sivi tedavisinin (5-10 ml/kg/s) agresif sivi tedavisine kiyasla (10-15 ml/kg/s)
mortalite ve morbidite agisindan daha avantajli oldugunu ortaya koymustur. (70)
Hastanin genel durumu ve komorbiditeleri géz oniinde bulundurularak ilk 24 saat

icinde 2500-4000 cc sivi resiistasyonu yapilmasi gergekei bir hedef olacaktir. (1)

Akut pankreatit tedavisinde diger bir konu ne zaman antibiyotik
kullanilacagidir. Bununla ilgili 14 randomize kontrollii calismanin degerlendirildigi bir
meta-analizde (71); profilaktik antibiyotik kullaniminin, enfeksiyoz komplikasyonlari

onlemede yeri olmadig1 gosterilmistir. Enfekte nekrotizan pankreatit varliginda ve
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daha ileri girisimsel islem diisiiniildiigi durumlarda, antibiyotik kullaniminin yararini

gosterilmistir. (72)

Pankreatit katabolik bir siire¢ oldugu i¢in, hastanin beslenmesi tedavide 6nemli
bir yer teskil etmektedir. Hastanin agrisinin tamamen geg¢mesi ve labaratuvar
degerlerinin normale dénmesi beklenmeden, oral beslenmeye baslanilabilir. (73)
Yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada, hafif pankreatitli hastalarda normal diyet
ile oral acilmasinin giivenli oldugu ve hastanede yatis siiresini kisalttig1 gosterilmistir.
(74) Baska bir ¢alismada da; lipaz seviyelerinin normale dénmesini beklemeden, oral
beslenmeye baslanabilecegi ortaya konmustur. (74) Ciddi pankreatiti olan bireylerde,
enteral tlip yoluyla hastanin beslenmesi saglanmaya c¢alisilmalidir. Yapilan iKi
randomize kontrollii ¢aligmada parenteral beslenmeye kiyasla enteral beslenmede;
sistemik infeksiyonlarin, multi organ yetmezliginin,cerrahi girisim gerekliliginin ve
mortalitenin daha az oldugu gosterilmistir. (75,76) Oral beslenmenin yapilamadigi ve
enteral tiiplin tolere edilemedigi durumlarda, parenteral beslenme destegi verilmelidir.

(75)

Girisimsel miidaheleler de gerektiginde akut pankreatit yonetiminde
kullanilmaktadir. Hafif bilyer pankreatit klinigindeki olgularda ve ciddi bilyer
pankreatitli olgularin bircogunda, kolanjit klinigi yok ise ERCP 6nerilmemektedir.
Kolanjit klinigi ya da safra kanalinda tasa bagli obstriikksiyon olmasi durumunda,
ERCP yapilmas: endikedir. Akut kolanjit kliniginde, erken donemde (ilk 24 saat

icinde) ERCP yapilmast Onerilirken; kolanjit kliniginin olmadigi durumlarda
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ERCP’nin ne zaman yapilacagini gosteren giiglii kanitlar yoktur. (74) Nekrotizan
pankreatit sliphesi varhiginda, hastanin kliniginin kétiilestigi durumda, 6rnekleme
yapilmasinin gerektigi ya da akut pankreatit klinigini basladiktan haftalar sonra devam
eden ¢oklu organ yetmezligi kliniginde; girisimsel yada cerrahi miidahele gerekebilir.

(74)

1.6.AKUT PANRKEATITTE PROGNOZUN BELIRLENMESI
Akut pankreatit genis bir klinik yelpazede karsimiza ¢ikmaktadir. Genellikle
hafif seyretmesine ragmen bazi serilerde mortalite oranlarinin %6-23 arasinda oldugu
belirtilmektedir. (77) Hastaligin gidisatinin onceden belirlenmesi amaciyla, bazi

objektif kriterlerin ortaya konulmasi gerekliligi ileri stirilmiistiir.

1.6.1.RANSON KRITERLERI

Ik olarak 1974 yilinda Ranson ve arkadaslari tarafindan,hastanin bazi klinik ve
labaratuvar bulgulari ile hastaligin siddetini 6ngormek igin kriterler olusturulmus; bu
kriterlerinin sayisimin 3 ve 3'in iizerinde olmasi siddetli pankreatit lehine
yorumlanmugtir. (78) Kriter sayist 3'den az olan hastalarda mortalite oran1 %1.2 ve
major komplikasyon insidans1 %3.7 olarak bulunmustur. (hafif pankreatit) Ug veya
daha fazla kriteri olanlarda major morbidite ve mortalite hizi %62'dir. (siddetli

pankreatit)

Sonrasinda bu parametreler safra tasi hastalig1 olan bireylere uyarlanmistir. Bu

sistemin genel duyarlilig1 %61-100, 6zgilligi %85-92'dir. Mortalite; 0-2 kriter varsa
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%2, 3-4 kriter varsa %15, 5-6 kriter varsa %40 ve 7-8 kriter varsa %100'dir.

(79,80,81,82,83)

Ranson kriterleri tablo 1 de gdsterilmistir.

RANSON  Kabulde

48 saatte

Non-bilier pankreatitis

Yag > 55

Azalma Hct > 10%

Lokosit > 16.000

Artig iirede > 5 mg/dl

Glukoz > 200 mg/dl

Ca™ < 8 mg/dl

LDH > 350 U/L

pO, <60 mmHg

AST >250uw/L

Baz defisitii > 4 mM

Sivi defisiti > 6 L

Bilier pankreatitis

Yas > 70

Azalma Hct > 10%

Lokosit > 18.000

Artig lirede > 2 mg/dl

Glukoz > 220 mg/dl

Ca™ < 8 mg/dl

LDH >400 U/L

Baz defisiti > 5 mM

AST >250u/L

Sivi defisiti >4 L

Tablo 1

1.6.2.GLASGOW(IMRIiE) SKORLAMA SISTEMI

Ranson kriterlerinden 8 tanesi alinarak, Glasgow (Imrie) skorlama sistemleri

olusturulmustur. Bu skorlamada da 3 ve iizerinde skorun olmasi, kotli prognozu

gostermektedir.(83) Benzer duyarliliga sahip olan bu iki skorlama sisteminin
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dezavantaji; hasta prognozu hakkinda bilgi alabilmek igin 48 saat bekleme zorunlugu

olmasidir.

Glasgow Skorlama Sistemi tablo-2’de gosterilmistir.

Imrie(Glasgow Kriterleri)

p02 < 8kpa Ure > 16 mmol/I
LDH > 16 mmol/I AST >200 1u
Lokosit >15000/mm3 Kalsiyum <2.0mmol/l Albumin
<3.2 g/l Glukoz >10 mmol/Il
Ure > 16 mmol/T' LDH > 16 mmol/T'

Tablo 2

1.6.3. APACHE SKORLAMA SIiSTEMi

Yogun bakim iinitelerine yatirilan hastalarin prognozunu objektif olarak
belirlemek amaciyla,uzun bir siiredir ¢alismalar siirmekte olup; APACHE Il (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation) skorlamasi bunlar igerisinde basi
¢ekmektedir. (84,85) Bu skorlama herhangi bir zaman i¢in, hem de kosullar
degistiginde tekrar hesaplanabilir, anlik durumu bildirir. APACHE II skoru > 7 puan

olarak alinirsa; siddetli akut pankreatit tahmini basvuruda 65% duyarlilikla (76%

ozgillik oraniyla), 48. saatte 76% duyarlilikla (84% Ozgiillik oraniyla)
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ongoriilebilmektedir. Kesim noktasi olarak >9 puan alinacak olursa 0Ozgiilliik

yiikselmekte, fakat duyarlilik azalmaktadir.(86)

Skorlama sistemi tablo-3’te gosterilmistir.

4 3 2 1 0 1 2 3 4
Viicut 18151 >41 39-40.9 38.5-38.9 | 36-38.4 34-359 | 32-339 |30-31.9 | <299
OAB >160 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
Kalp Hizi >180 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum >50 35-49 25-34 12-24 10-11 | 6-9 <5
oksijenizasyon
Fi02>0.5 ise >500 | 350-499 | 200-349 <200
(A-a)02*
Fi02<0.5 ise >70 61-70 55-60 <55
Po2
PH >7.70 | 760-7.69 7.50-7.59 7.33-7.49 725732 | 715724 | <7.15
Na(mEg/l) >180 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 | 111-119 | <110
K(mEg/l) >7 6-6.9 5.5-6.9 3554 |334 |2529 <2.5
Kr(mg/dl)** | >3.5 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Hematokrit >60 59.9-50 | 46-49.9 | 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit >40 20-39.9 | 15-199 | 3-14.9 1-2.9 <l
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5-Oriente
4-Dezoriente

3-Uygunsuz cevap

6-Emre uyma
5-Agriy1 lokalize
4-Fleksor Yanit

3-Dekortike
2-Homurtu 2-Deserebe
1-Yamt yok 1-Yanit yok
AFS+(15-GKS)+YAS SKORU+KSS(KRONiK SAGLIK SKORU) RiSK
SKORU
Goz Sozel Motor

4- Spontan acik

3- Verbal uyaranla

2- Agrih uyaranla

1- Acmyor
Yas

0 <44

2 45-54

3 55-64
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5 65-74

Kronik Hastalik Skoru

6 >70

Elektif Post-op: 2

Acil Post-op: 5

Kronik Hastalik: 5

Tablo 3

1.6.4. BALTHAZAR SKORLAMA TABLOSU

Hastalarin progonuzu belirlemede kullanilan diger bir yontem de Balthazar
Skorlama Sistemi’dir. Bu sistem ile inflamatuar olayin yayginligi, pankreatik nekrozun
derecesi ve infeksiyonvarligi ortaya konulmaktadir. (87) Hastaligin ciddiyetini
Olgmede giivenilir bir yontem olan Balthazar skorlama sisteminin, tiim hastalarda
kontrastli BT ¢ekilmesini gerektirmesi ve deneyimli bir radyologa ihtiya¢ duyulmasi

gibi sinirlayict bazi durumlart mevcuttur. (61,88)

Skorlama sistemi Tablo 4 'te gosterilmistir.
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Baltazar Skorlama Sistemi Puan
BT Derecesi:
A:Normal Pankreas 1
B: Fokal ya da diffuz pankreatik genisleme 2
C: Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon 3
D: Tek bir alanda s1v1 birikimi 4
E: ki veya daha fazla alanda s1v1 ya da gaz birikimi 5

Tablo 4

1.6.5. REVIZE ATLANTA SKORLAMA SISTEMI
1992 yilinda Amerika’nin Atlanta sehrinde yapilan bir toplantiyla akut

pankreatit ve komplikasyonlarmin terminolojisinde ve taniminda karigikliklart
onlemek icin bir uzlagsma yaymlanmistir. Bu skorlama sistemi giiniimiizde kullanilan
en genis kapsamli skorlama sistemlerinden birisidir. Akut pankreatit ve
komplikasyonlarinin tanimi igin standartlarin belirlenmesi bu sayede hastaligin
siddetinin ve tedavi sonuclarinin karsilagtirilabilmesi konusunda klinisyenlere

kolaylik saglamay1 amaglamaktadir. (89,90,91,92)

Revize Atlanta skorlama sistemi tablo 5'te gosterilmistir.
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Akut Pankreatit (AP) Pankreasin diger ¢evresel veya uzak organ sistemlerinin

farkli diizeylerde etkilendigi akut enflamatuvar stireci.

Hafif AP Organ yetmezligi, lokal ve sistemik komplikasyonlar yok.

Agir AP Gegici organ yetersizligi ve/veya lokal /sistemi

komplikasyonlar ya da daha dnceki komorbiditelerin

alevlenmesi.
Agir AP gostergeleri Kalic1 organ yetmezligi (tek/coklu)
Interstisyel(6dematdz) Pankreatitlerin ¢ogunu olusturur. Pankreasta diffiiz
pankreatit 0demat6z goriiniimiin yaninda gevre yag dokusunda

inflamasyon bulgulari ile peripankreatik siv1 birikimi

goriilebilir.

Nekrotizan pankreatit Tiim pankreatitlerin %5-10'unu olusturur.Pankreas
parankimi,peripankreatik doku ya da her ikisinde birden

nekroz gorliir.

Tablo 5

1.6.6. THE BEDSIDE INDEX for SEVERITY in ACUTE PANCREATITIS
(BISAP) SKORLAMA SIiSTEMIi

Pankreatit prognozunu belirlemede kullanilan yontemlerin karisik olmasi
nedeniyle, klinikte kullanilmasi1 daha kolay ve pratik bir skorlama sistemi tizerinde
cesitli calismalar yapilmistir. 2008 yilinda, mortalite riskinin yiiksek oldugu hastalarin
belirlenmesi amaciyla BISAP kriterleri ortaya konulmustur. Bu skorlama sistemi 5

bilesenden olusuyor olup, bunlar:
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Kan {ire nitrojen seviyesi>25, bozulmus mental durum, SIRS bulgularinin
gelismesi, >60 yas ve plevral efuzyon bulunmasi olarak belirlenmistir. Herbiri 1 puan
degerindedir.(93) Bu parametrelere gore yapilan degerlendirmede 3 ve tizerinde skora
sahip bireylerde, BISAP skorlamasinin mortalite agisindan duyarliligi 56% (95% ClI,
53%-60%) iken spesifitesi 91% (95% CI, 90%-91%) olmustur. (94)

1.6.7.SEPSIS-RELATED ORGAN FAILURE ASSESSMENT (SOFA)

SKORLAMA SiSTEMi

Yogun bakimda yatan hastalar basta olmak iizere, sepsisteki hastalarin ilk 48
saat igerisinde prognozlarini belirlemek amaciyla kullanilan parametrelerden biri;
SOFA (sepsis iliskili organ yetmezligi degerlendirmesi) skorlama sistemidir. Bu
skorlama sistemi giinliikk olarak degerlendiriliyor olup, hastanin klinigindeki
degisikliklerden etkilenmektedir. Akut pankreatitin ciddiyetinin degerlendirildigi bir
caligmada (95) 48.saatte yapilan degerlendirmede; 4’iin f{izerinde skora sahip
bireylerde artmis mortalite riski bulunmustur. SOFA skorlamasinda kullanilan

parametreler tablo-6'da yer aldig: gibidir.
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0 1 2 3 4
KC(bil) <1.2 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 >12
Bobrek(Kr) <1.2 1.2-1.9 2-34 3.5-4.9 >5
Koagualsyon | >150.000 101.000-150.00 | 51.000-100.000 | 21.000-50.000 <20.000
(Platelet)
Solunum >400 <400 <300 <200 ve MV <100 ve
PaO2/Fi02 MV
KVS* Hipotansiyon | OAB <70 mmHg Dop<5 veya | Dop6-15 veya Dop>15
yok. herhangi bir | Epi<0.1 veya veya
dozda NorEpi<0.1 Epi>0.1
dobutamin veya
Nor
Epi>0.1
Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 3-5
Koma Skalas1

Tablo 6

1.6.8.MODIFIiYE BT SiDDET ENDEKSI

Akut pankreatit ciddiyetini gostermede Balthazar ve arkadaglarinin yaptigina

benzer olarak, 2004 yilinda modifiye BT siddet endeksi gelistirilmistir. Bu yontemde

de abdominal tomografi bulgular1 kullanilarak pankreastaki 6dem ve siv1 birikimi ile
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nekroz olup olmadigi; varsa yayginlik derecesi degerlendirilerek akut pankreatitinin

gidisat1 hakkinda bilgi vermesi amaglanmistir.Hesaplanmas1 Balthazar skorlama

sisteminden daha kolay olmasinin yaninda, hastalarin hastane yatis siiresini tahmin

etmede,cerrahi mudahele ve antibiyotik uygulanmasi gereksinimini belirlemede, organ

yetmezligi gelisme riski ve mortaliteyi gostermede Balthazar skorlama sisteminden

daha basarili bulunmustur. (96)

Modifiye BT siddet endeksinin degerlendirme parametreleri Tablo-7'deki

gibidir

CT Skor endeksi = BT derecesi + Nekroz derecesi

PUAN

BT DERECESI
A: Normal pankreas
B:Fokal yada diffiiz pankreatik genisleme
C:Pankreatik ve peripankreatik hafif inflamasyon
D:Tek bir alanda( 6n pararenal bosluk) siv1 birikimi
E:iki veya daha fazla alanda siv1 yada gaz birikimi

NEKROZ DERECESI
Nekroz yok
Pankreasin 1/3’iinde nekroz
Pankreasin 1/2’sinde nekroz
Pankreasin 2’sinden fazlasinda nekroz

B W N -

(= N “N 1

Hafif 0-3 Orta 4-6

Tablo 7

Ciddi 7-10
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1.6.9. MODIiFIiYE MARSHALL SKORLAMA SiSTEMi

Pankreatit ciddiyetini 6ngérmede kullanilan diger bir skorlama sistemi de

modifiye Marshall skorlama sistemidir. 1996 yilinda ilk olarak yogun bakimda yatan

hastalar i¢in gelistirilmis olup; solunum sistemi, kardiyovaskuler sistem ve renal

sistemin degerlendirilmesini icermektedir. Bu 3 sistem ayn1 zamanda akut pakreatitten

en c¢ok etkilenen sistemlerdir.

(97) Bu skorlama sistemi degerlendirmesiyle

kalici/gecgici organ riskini 48. saatte ve takibinde hastanin klinik gidisatina goére

degerlendirmek miimkiin olmaktadir.

Modifiye Marshall Skorlama sistemi parametreleri tablo-8'deki gibidir.

0 1 2 3 4

Solunum >400 301-400 | 201-300 | 101-200 | <100
PO2/Fio2
Renal serum kreatinin 1.4 1.4-1.8 |1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9
KVS sistolik kan basinci >90 <90 <90 <90 <90

Siv1 Sivi pH<7.3 | pH<7.2

yaniti+ | yaniti

yok
Tablo 8
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma, Ocak 2015-Agustos 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Hastanesi genel dahiliye ve gastroenteroloji servislerinde gergeklestirildi. AP’in
potansiyel komplikasyonlarin1 gz 6niinde bulundurarak tiim AP hastalar1 hospitalize
edildi. 65 yasin tizerindeki hastalar ardisik olarakg¢alismaya alindi, 65 yasin altindaki
AP hastalar1 ise kontrol grubu olarak yer aldi. AP tanisi revize edilmis Atlanta
siniflandirmasia gore (92) karin agrist, normalin iist sinirinin 3 katindan daha fazla
serum lipaz aktivitesinde artis ve uyumlu abdominal goriintiileme bulgularindan en az
2'sinin olmasi ile konuldu. Hasta yonetimi ise su sekilde yapildi; oral beslenme kapali
olarak izlem, pankreas salgisini inhibe etmek ve stres {ilseri gelisimini 6nlemek igin
proton pompa inhibitorii verilmesi, etkili agr1 kontrolii ve intravenoz yol ile elektrolit
ve sivi agiginin diizeltilmesi. Enfekte nekrozu oldugu gosterilen ya da kolanjit
bulgular1 olan hastalara antibiyotik verildi. Agr1 gectikten sonra hastalarin oral besin
alimlarmna izin verildi ve aglik donemi 5-7 giinden uzun olan hastalara nazoentereal
beslenme tiipii takildi. Eslik eden safra yolundaki taglara yonelik endoskopik
sfinkterotomi uygulandi. Klinik durumu bozulan hastalarda, Bilgisayarli Tomografi

(BT) cekilerek olas1 bir nekroz odag1 arastirildi.

Organ yetmezligi gelisen hastalar, yogun bakima transfer edildi ve organ
fonksiyonlarinda iyilesme gozlenene kadar orada takip edildi. AP ciddiyeti revize
Atlanta siniflamasina gore degerlendirildi. (92) Klinik hasta ciddiyeti ise Acute

Physiology and Chronic Health Examination (APACHE) 11, Bedside Index of Severity
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in Acute Pancreatitis (BISAP), Ranson ve Imrie Skorlama Sistemleri ile
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) Score, Modifiye Marshall Scoring
System, Balthazar Skorlama Sistemi ve Modifiye BT Siddet indeksi (CTSI)
araciligyla degerlendirldi. Tiim hastalar taburculuktan bir ay ve ii¢ ay sonra kontrole
cagrilarak psodokist gibi ge¢ komplikasyonlar ve ge¢ mortalite agisindan klinik
muayene ve abdominal ultrason ile degerlendirildi. Takibe gelmeyen ya da zeminde

kronik pankreatit bulgulari bulunan hastalar calismadan ¢ikarildi.

Etiyoloji olarak ise gosterilmis safra tasi yada camuru varliginda, sebebin bilyer
kokenli oldugu kabul edildi. Ozgegmisinde en az 5 yil boyunca diizenli alkol tiiketimi
olan ( erkekler i¢in giinde 40 g etanol kadinlar i¢in giinde 20 g) bireylerde etiyoloji
olarak alkol kabul edildi.(98) Serum trigliserit seviyesinin 1000 mg/d1’den fazla olmasi
ve periampullar bolge tiimorii varliginda, diger nedenlerin dislanmasi ile hastalarda
siras1 ile etiyolojik neden olarak hiperlipidemi ve malign etiyoloji sebep olarak
gosterildi. Etiyolojik sebep bulunamayanlar ise idiyopatik olarak kabul edildi.
Hastalarm komorbiditeleri not edildi. Bu ¢alisma Gazi Universitesi'nin etik kurulu

tarafindan uygun goriilmistiir. (26/1/2015-52.)

SPPS 20,0 programi istatistiksel analizlerde kullanildi. Siirekli veriler
ortalama + SD olarak ifade edildi. Kategorisel degiskenler yiizdeler ile
belirtildi.Univaryat analizde t testANOVA yada Mann Whitney testleri siirekli
degiskenleri karsilastirmada kullanilirken; ki-kare ve Fisher exact test kategorisel

degiskenler i¢in kullanildi. ROC analizi bazi prognostik skorlama sistemlerinin kesim
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noktalarini hafif olmayan akut pankreatit tespitinde kullanmak i¢i uygulandi. iki tarafli

p degeri 0.05’ten az p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Ocak 2015-Agustos 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nin Genel Dahiliye Klinigi, Gastroenteroloji Klinigi'nde yatan toplam 116
akut pankreatit hastasi1 galismaya dahil edildi. Bu hastalarin 3’{iniin takibi yapilamadig1

icin ¢alismadan ¢ikarildu.

Calismaya katilan hastalarin 73’ geriatrik olmayan 40'1 ise geriatrik grupta yer
aldi. Sigara/alkol kullanim1 ve hastalarin demografik verileri arasinda iki grup arasinda

istatistiksel a¢idan fark yoktu. ( p:0.53)

Geriatrik grupta olan hastalarin 35 tanesi (%85) hafif pankreatit grubunda yer
alirken, geriatrik olmayan grupta bu say1 68 olarak tespit edildi. ( %93.2) Orta ve agir
pankreatit klinigi olan hasta sayisi ise geriatrik grupta 5 (%15) hasta iken, geriatrik
olmayan grupta 6(%6,8) olarak gériildii.Iki grup arasinda pankreatit klinigi acisindan

istatistiksel olarak fark bulunmad.

Geriatrik yas grubunda tiim komorbiditelerin daha fazla oldugu tespit edildi.
(Tablo-9) Yash grupta daha fazla oranda diyabetes mellitus (p:0.01), koroner kalp
hastaliklar1 (P < 0.001) ve hipertansiyon (P < 0.001) oldugu goriildii. Laboratuvar

bulgularina bakildiginda ise hematokrit (%39 vs %39), kreatinin (0.9 vs 1) ve CRP

26



(134 vs 101) seviyelerinde anlamli fark bulunamamis iken; geriatrik grupta BUN
seviyeleri non geriatrik gruba gore daha yiiksek ( 20,5+1.3 vs 16.6=1.4 ; p:0.001),

albiimin seviyeleri de daha diisiik idi. (3,4+0.6 vs 3,9+0.5; p:<0.001)

Etiyolojik nedenler siralamasinda her iki grupta da bilyer patolojiler ilk sirada
yer almaktaydi. (29-30) Safra tasi, akut pankreatit(AP) etiyolojisinde geriatrik grupta
daha fazla siklikta kasilasildi. (%72,5 vs %41,1) Geriatrik grupta alkole bagli akut

pankreatit vakasi goriilmezken, geriatrik olmayan grupta 3 (%4,1) vaka tespit edildi.

Calismada kullanilan skorlama sistemlerinden Ranson (2,6+1.1 vs 1,5+1.3),
Imrie (1,8+1.3 vs 0,9+1.1), BISAP (2,2£0.7 vs 0,5£0.8) ve APACHE -1l (9 +3 vs
3,2+4,9) istatistiksel olarak geriatrik grupta daha yiiksek bulundu. (p<0,001) CTSI
skorlar1 her iki grupta benzer iken, SOFA (0,7+1.1 vs 0,9 £1.8), ve Balthazar ( 2+£2,2 vs
2,5+1.6) skorlama yontemleri geriatrik olmayan grupta Modifiye Marshall skorlama
sistemi geriatrik grupta daha yiiksek bulundu. (0,3+0.7 vs 0,2+1,2) Fakat bu farkliliklar
istatistiksel ~ olarak anlamli  degildi. (p>0,05) Akut pankreatitin  lokal
komplikasyonlarina geriatrik grupta 8 (%20), geriatrik olmayan grupta ise 10(%13.6)
hastada rastlandi. (Tablo11 ) Akut peripankreatik sivi birikimi (%7,5 vs %12,3), akut
nektrotik koleksiyon (%2,5 vs %2,7 ), siirl nekroz gelisimi (%0 vs %1,4) geriatrik
olmayan grupta daha fazla goriilmiisken; pseudokist gelisimi (%12,5 vs %5,4) geriatrik
grupta daha fazla goriildii. 1ki grup arasinda komplikasyonlarm goriilme siklig
acisindan anlamli fark bulunamadi. (p:0.346) Yogun bakimda takip edilen geriatik

hasta sayisi 1 (%2.5) iken non geriatrik grupta bu say1 3 (%4,1) idi. Ortalama yogun
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bakimda yatis siireleri ise sirasi ile 2 ve 6 glindii. Hastanede yatis siiresi geriatrik grupta
ortalama 10 giin iken (4-31) geriatrik olmayan grupta ortalama 6 giin (2-36) de kald.
Iki grup arasinda istatistiksel olarak hastanede yatis siiresi konusunda fark vardi.

(p<0,001)

Ciddi AP alt grubundaki hasta sayisinin azligini g6zoniinde bulundurarak
istatistiksel analizde orta ve ciddi hasta grubu birlestirildi. Cesitli prognostik
sistemlerin ve bagimsiz parametrelerin hafif olmayan AP’i tahmin edilebilme

konusunda ayr1 ayri geriatrik ve geriatrik olmayan grupta giivenilirligi test edildi.

Imrie, BISAP, APACHE-II, CTSI skorlari, kan iire nitrojen (BUN) ve CRP
seviyelerinin; hem geriatrik hem geriatrik olmayan grupta, hafif /orta-ciddi pankreatit
gruplarinda farkli oldugu bulunmustur. Imrie skorlamasi geriatrik populasyonda; hafif
pankreatit klinigindeki hastalarda ortalama 1,6+1.3 iken, orta/ciddi grupta ortalama 2,8
+0,4 degerindeydi. (p:0,023) Non geriatrik populasyonda ise bu degerler sirasi ile
ortalama olarak 0,7+1 ve 3+1,2 olarak bulundu. (p:0,001) BISAP skorlamasi geriatrik
hafif AP kliniginde ortalama olarak 2,1+0.6 iken, orta/ciddi grupta 3+0.6 olarak
bulundu. (p:0,003) Non geriatrik populasyonda ise sirasi ile 0,42+0.7 ve 2+1 idi.
(p<0,001) APACHE skorlamas: geriatrik populasyonda hafif akut pankreatit
Klinigindeki hastalarda ortalama 8,6+2.9 olurken, orta/ciddi grupta bu ortalama 11,342
bulundu. (p:0,023) Non geriatrik grupta ise bu ortalamalar siras1 ile 2,6+4.4 ya 11+5

saptand1. (p:0.001) CTSI seviyeleri ise geriatrik grupta hafif pankreatit olgularinda
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2,7+1; orta-ciddi vakalarda 4,7+1,2 scklindeydi. (p:0,048) Bu degerler non

geriatrik grupta 2,8+1 ve 5,5+1 idi. (p:0.002)

Ranson skorlamasi geriatrik populasyonda orta-ciddi populasyonunda (3.2),
hafif gruba (2.5) gore daha yiiksek ¢ikmasina ragmen; istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. (p>0,05) Non geriatrik grupta ise aradaki farkin anlamli oldugu izlendi.(3
vs 1,4; p:0.008) SOFA skorlamasinda her iki populasyon i¢in de hafif vakalar ile
orta-ciddi vakalar1 belirlemede, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.
Modifiye Marshall ve Balthazar skorlamasi ise geriatrik populasyonda sirasi ile hafif
grupta 0,2+0.6 ve 1,5£1,2 iken, orta-ciddi grupta ise 0.7+1 ve 3+3.6 olarak
bulunmasina ragmen; aradaki fark anlamli degildi. (p>0,05) Bunun yanisira non
geriatrik grupta bu iki skorlama sistemi de anlamli bulunup; sirasi ile hafif akut
pankreatit vakalari i¢in 0,2+1,2 ve 1,9+0,9 iken, orta-ciddi vakalar i¢in 1,3+1,5 ve

5+1,8 bulundu. (p<0,001, p:0,004)

Geriatrik ve non geriatrik grupta hafif klinikle seyreden hasta grubuyla
orta-ciddi seyreden hastalar arasinda, kan hematokrit degerleri arasinda fark
bulunmadi. Geriatrik grupta CRP(231 vs 115 ;p:0,005) ve kan iire nitrojen (30 vs 18;
p:0,045) degerleri, orta-ciddi klinik gidisatli grupta anlamli olarak daha yiiksek

kaydedildi.

Belirtilen ilgili parametrelerin geriatrik grupta yukardaki alt gruplari ayirt

etmede kullanilacak siir degerleri, Tablo 13'de gosterilmistir. P degeri <0.05 olacak

29



sekilde parametrelerin prediktif performans degerlerini gosteren egriler figiir 1'de
gosterilmistir. Geriatrik populasyonda orta-ciddi pankreatit prognozunu tahmin
etmede Imrie skorlamasi kesim degeri olarak 3 segilmesi durumunda, skorlamanin
duyarlilign %83,3 6zgiilliigii %70,6; BISAP skorlamasi kesim degeri olarak 3 olarak
belirlendiginde duyarlilik %83.,3 o6zgiilliigii %79,4 olarak bulunmustur. APACHE
skorlama sistemi kesim degeri 11 olarak segildiginde duyarlilik %83.3 iken o6zgiillik
%70,6; CTSI skorlamasinda kesim degeri 3 oldugunda duyarlilik %50 6zgiilliik
%94,1; CRP smir olarak 195 secildiginde duyarlilik %83,3 6zgiillik %84,3 BUN
degerlerinde 21 sinir1 alindiginda duyarlilik %66,7 6zgiilligii %67,6 olarak bulundu.
Orta-ciddi pankreatit (57+19.7) grubundaki hastalar ile hafif pankreatit (55.1+16.6)
grubundaki hastalarin yaslarinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak fark

bulunmamustir. (P=0.724)
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Grafik 1
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NonGeriatrik

Parametre Geriatrik (n=40) (n=73) P degeri
Yas (y1l) 73.7+7 45.2+11 <0.001
Erkek Cinsiyet 16 (40) 40 (54.8) 0.169
Sigara kullanan 11 (27.5) 25 (34.2) 0.530
Alkol kullanan 3(7.5) 9(12.3) 0.534
Komorbidite 32(82.5) 32(43.8)
Diabetes mellitus 12 (30) 10 (13.6)
Koroner Kalp Hastaligi 14 (35) 6 (8.2)
Hipertansiyon 27 (67.5) 16 (21.9) <0.001
Kronik bobrek hastaligi - 4 (5.5)
Kronik akciger hastaligi 3(7.5) 2 (2.7)
Malignite 2 (5) 5 (6.8)
Laboratuar bulgulari
Hematokrit (%) 39+5.2 39.2+5 0.803
Blood urea nitrogen 5, 5 16.6+1.4 0.018
(mg/dl)
Kreatin (mg/dl) 0.9+0.4 1+1.1 0.117
Albumin (g/dl) 3.4+0.6 3.9+0.5 <0.001
Cereaktif protein — (0-6 ., o6 101.4+104.4 0.122
mg/dl)
Etiyoloji
Bilyer 29 (72.5) 30 (41.1)
Alkol - 3(4.1) 0.018
Idiopatik 6 (15) 19 (26)
Diger* 5(12.5) 21 (28.7)

Hastalarin baslangi¢ demografik and klinik 6zellikleri ort£SD, n(%).

Tablo 9
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Skorlama Sistemi Geriatrik (n=40)

Non-geraitrik(n=73) P degeri

Ranson 2.6+1.1
Imrie 1.8+1.3
BISAP 2.2+0.7
APACHE-II 9+3
SOFA 0.7£1.1
Modifiye Marshall ~ 0.3+0.7
Balthazar 242.2
CTSI 3.3£1.4

1.5+1.3
0.9£1.1
0.5+0.8
3.2+4.9
0.9+1.8
0.2£1.3
2.5£1.6
3.3£1.5

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.617
0.100
0.273
0.881

*Diger etiyolojik faktorler igerisinde

Hastalarda akut pankreatitin ciddiyeti. Prognostik skorlama sistemleri 1s18inda

geriatrik ve non geriatrik hasta gruplarinin karsilastiriimasi ort+SD

Tablo 10

AP, akut pankreatit; BISAP, bedside index of severity in acute pancreatitis; APACHE-II, Acute

Physiology and Chronic Health Evaluation-11; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment

score; CTSI, computed tomography severity index.
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Skorlama Sistemleri
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9
8
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E» 6
c 5
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<
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RANSON IMRIE BISAP APACHE-II
M Geriatrik 2,6 1,8 2,2 9
W Non-geriatrik 1,5 0,9 0,5 3,2

Grafik-2
Degisken Geriatrik (n=40) NonGeriatrik (n=73) P Degeri
AP Ciddiyeti
Hafif 34 (85) 68 (93.2)
Orta 5 (12.5) 3(4.1) 0.251
Ciddi 1(2.5) 2(2.7)
Lokal komplikasyon 8 (20) 10 (13.6)
APFC 3(7.5) 9 (12.3)
Pseudokist 5(12.5) 4 (5.4) 0.346
ANC 1(2.5) 2(2.7)
WON - 1(1.4)




YBU yatis 1(2.5) 3(4.1) 0.555

Ortalama hastanede yatis

(giin) 10 (4-31) 6 (2-36) <0.001

Ortalama YBU yatis,giin 2 6 (2-11) 0.346

Geriatrik ve non geriatrik grupta akut pankreatit ciddiyeti, lokal komplikasyonlari,

klinik gidis ve hastalarin, s(%).

Tablo 11

Degerleri sayi olarak belirtilmistir s (%). AP, akut pancreatit; APFC, akut peripankreatik sivi
birikimi; ANC, akut nekrotik koleksiyon; WON, sinrit nekroz. YBU: Yogun Bakim Unitesi.

Hastalik degerlendirimesi Atlanta simiflandirmasina gore yapilmistir.
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Geriatrik(n=40) Nongeriatrik (n=73)

Hafif Orta/Ciddi P Hafif Orta/Ciddi P
Ranson 2.5+1 3.2+1.3 0.157 1.4+1.3 3+1 0.008
Imrie 11.6+1.3  2.8+0.4 0.023 0.7+l 3+1.2 0.001
BISAP 2.140.6  3+0.6 0.003 0.42+0.7 2+l IO'OO
APACHE-II  8.6+2.9  11.3+2 0.023 2.6+4.4 1145 0.001
SOFA 0.7+1 0.8+1.2 0.767 0.8+1.8  2+1.9 0.171
Mod. Marshall  0.2£0.6 0.7+l 0.229 0.2+1.2 1.3£1.5 IO'OO
Balthazar 1.5+1.2 3+3.6 0.691 1.9+0.9 5+1.8 0.004
CTSI 2.7+1 4.7+1.2 0.048 2.8+l 5.5+1 0.002
Komorbidite 29 (85.3) 4 (66.7) 0.279 27(39.7) 5 (100) 0.013
Hematokrit 39+4.9 39+7.3 0.982 39.5+5 36.6+5.1 0.219
BUN 18.8410.3  30.5+22.9 0.045 15.9+14.5 26.2+7.5 0.124
CRP 115.6487  231.8+85 0.005 943+100 202.1+127.2  0.043

Revize Atlanta siniflandirmasina gore orta/ciddi akut pankreatit ile iligkili prognostik

parametrelerin univaryat analizi s(%), ort=SD

Tablo 12

BISAP, bedside index of severity in acute pancreatitis; APACHE-II, Acute Physiology and

Chronic Health Evaluation-11; SOFA, Sequential Organ Failure Assessment score; Mod.

Marshall, modifiye Marshall; CTSI, computed tomography severity index; Hematokrit (%);

BUN, blood urea nitrogen; CRP, C-reaktif protein (mg/dl).
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Grafik 3

Skorlama sistemlerinin hafif/orta-ciddi
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Skorlama sistemlerinin hafif/orta-ciddi
pankreatit klinklerindeki ortlama populasyon

degerleri-3
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Parametre AUC P Cut-off  Sensitivite Spesifite
0.770

Imrie 0.037 3 83.3 70.6
(0.571-0.969)
0.814

BISAP 0.015 3 83.3 79.4
(0.622-1.000)
0.770

APACHE-II 0.037 11 83.3 70.6
(0.571-0.969)
0.721

CTsI 0.088 3 50 94.1
(0.458-0.983)
0.839

CRP 0.009 195 83.3 84.3
(0.676.-1.000)
0.672

BUN 0.185 21 66.7 67.6

(0.433-0.910)

Orta-ciddi akut pankreatitli ile hafif akut pankreatitli geriatrik hastalarin BUN,CRP ve

cesitli prognostik sistemlerin siniflandirma performanslari

Tablo 13

SEKIL1 : Imrie’s skorlama sistemi, bedside index of severity in acute pancreatitis

(BISAP), Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE)-I11 ve C-reaktif
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protein (CRP) seviyelerinin orta-ciddi akut pankreatit ile hafif akut pankreatiti ayirt

etmedeki giiciinii gosteren ROC egri analizleri
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TARTISMA

Bu ¢alismada AP’in prognozunun ve klinik gidisinin geriatrik ve non geraitrik
grupta karsilastirilmasi yapilmistir. Ayrica giinliik pratikte kullanilan AP deki
prognostik sistemlerin bu 06zel hasta grubundaki yararliligt da sorgulanmustir.
Calismanin sonuglarina gore 65 yas iistli bireylerdeki pankreatitin 65 yas alt1 bireylere
kiyasla artmis morbidite ve mortalite iliskili olmadigr goriilmistiir. BISAP,
APACHE-II, CTSI ve CRP'nin geriatrik grupta, hafif seyirli olmayacak vakalarin

tespitinde faydali olabilecegi ortaya konulmustur.

Yapilan bu ¢alismada AP de en sik goriilen etiyolojik faktor bilyer pankreatit
olarak bulundu. Bu bulgular daha 6nceki ¢aligmalarda ortaya konmus olan yas ile
beraber artmis safra tagi goriilme sikliginin artmasi ile de uyumlu bir veridir. (99 ,100)
109 hastayr kapsayan 77-78 yasindaki kadin bireyleri kapsayan Isve¢’te yapilan bir
calismada; safra tasi hastalarin %27’sinde teshis edilmis olup, hastalairn %24’tinde de
kolesistektomi &ykiisii oldugu belirlenmistir. (101) Italya’da yapilan baska bir
calismada da gen¢ kadin bireylerde safra kesesi tasi/hastaliginin yayginligi %5-8
oraninda oldugu goriiliirken, 50 yas iisti kadinlarda bu oranin %25-30’a ¢iktig1
goriilmiistiir. (102) Geriatrik bireylerde artmis safra tasi hastaliklar1 sikligi yas ile
beraber  kolestrol  sekresyonu ve  saturasyonundaki artis  gOriilmesine
baglanmaktadir.(103) Bu caligmada geriatrik popiilasyonda goriilen yiiksek bilyer
pankreatit oranlarma (%72.5) dayanarak etiyolojisi bilinmeyen AP hastalarinda

ampirik endoskopik sfikterotomi ve/veya kolesistektomi uygulanmasi i¢in bir gerekge

41



olusturabilir. Diger dikkate deger bir konu ise alkole bagl etanol sikliginin, diger
caligmalardakine benzer olarak ikinci en sik goOriilmiis olmasidir. Bu caligmada
geriatrik populasyonda etiyolojik etken olarak alkola bagli pankreatit goriilmemisken,
geriatrik olmayan grupta ise bu oran %4,1 olarak bulunmustur. En sik iki etiyolojik

nedenin bdyle oldugu baska calismalarla da gosterilmistir. (8)

Hastanede yatis siiresi geriatrik grupta ortalama 10 giin iken ( 4-31) geriatrik
olmayan grupta ortalama 6 giin (2-36) olarak tespit edildi. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak hastanede yatig siiresi konusunda fark mevcuttu. Yogun bakimda yatan hasta
sayilar1 her iki grupta da az olsa da; yatis siirelerinin benzerdi. Fakat hastanede kalis
stiresinin geriatrik grupta uzun olmasi; akut pankreatitin daha ciddi seyretmesinden

ziyade, geriatrik gruptaki ek hastaliklarin daha sik goriilmesine baglanabilir.

Calismamizdaki geriatrik hasta grubundaki bireylerin baslangic BUN
seviyeleri geng popiilasyona kiyasla daha yiiksek bulundu. (Tablo 9) Hastalik seyri
sirasinda orta-ciddi pankreatiti olan geriatrik bireylerde, BUN seviyelerinin hafif
pankreatitli bireylere gore daha yiiksek seyrettigi goriildii. (Tablo 12) Baslangi¢ BUN
degerlerindeki yiikselme intravaskiiler volim kaybimin bir gostergesi olup, AP
prognozu hakkinda bilgi vermektedir.(104,105) Bunun yaninda BUN seviyeleri sivi
resiistasyonunun etkinligini degerlendirmek igin de kullanilmaktadir. (106) AP
yonetiminde 1v s1vi tedavisi temel basamaklardan birisini olusturmaktadir. Bozulmus
oral alim, kusma ve {igiincii bosluga kagis gibi sebepler sonucu olusan sivi agig1 yerine

konulmaktadir. Ayrica mikro ve makro dolasim bozuklarini diizelterek pankreatik

42



nekroza kadar varabilecek olaylar zincirini 6nlemektedir. (107) AP sivi tedavisinin ne
kadar bir siddetle yapilmasi gerektigi konusu net degildir. Agresif siv1 tedavisi AP
tedavisinde O6nemli olmasina ragmen, agresif olmayan sivi tedavisinin mortaliteyi
azalttigina yonelik ¢alismalar da mevcuttur. (108,109) Tedavideki hedef; hipotansiyon
diizeltmek, etkin ortalama kan basincini saglamak ve >0.5mL/kg idrar ¢ikisina
ulagmaktir. (110) Bu hidrasyon stratejisi bizim ¢alismamizda oldugu gibi ¢ogunlukla
komorbiditesi olan bireylerde daha giivenli bir yaklasim olacaktir. Geriatrik
populasyonda BUN seviyeleri farkli olmasina ragmen non geriatrik grupla arasinda
hematokrit seviyeleri benzer bulunmustur. Akut pankreatitin prognozunu belirlemede
BUN gibi damar i¢i volim durumunu gostermedeki parametrelerde birisi de
hematokrittir.(111) Hematokrit seviyesi esas olarak kan hemoglobin degerleriyle
orantili bir seyir izlemesi nedeniyle, akut pankreatit sonucunda ortaya g¢ikmis

olabilecek degisiklikler bu seviyeyi etkilememis olabilir.

Geriatrik hasta grubundaki bireylerin albumin seviyeleri gen¢ gruptaki
bireylere gore daha diisiik bulunmustur. Sistemik inflamasyonun albumin seviyeleri
tizerine olan negatif etkisi bu farklilig1 agiklamamaktadir, ¢iinkii iki grup arasindaki
CRP seviyeleri benzerdir.(Tablo9) Geriatrik grupta goriilen azalmig albumin
seviyelerinin malnutrisyon iliskili oldugu distiniilmiistiir. Geriatrik hastalarda oral
beslenmenin kesilmesinin gereksiz yere uzatilmasi ile malnutrisyonun derinlesme riski
mevcuttur. AP'de bakteriyal enfeksiyonlarin inflamatuar dongiiyli arttirmada 6nemli

bir yere sahip oldugu diistiniilmektedir. Bagirsak gegirgenliginin artmasi sonucu bu
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bakterilerin gastrointestinal yoldan translokasyonunun, 6nemli bir bakteri kaynagi
oldugu ileri stiriilmiistiir. (112) Enteral beslenme aglik sonucu gelisen mukozal hasari
geriye dondiiriip epitel dokunun biitiinliiglinii ve bakteriyal ekolojiyi saglamakta ve
boylece bagirsagin bariyer fonksiyonunu korumasna yardimci olmaktadir. (113,114)
Bu nedenle geriatrik akut pankreatit hastalar1 oral alimm erkenden baslamasi
konusunda dinamik olarak degerlendirlmelidir. Enteral yol tolere edilemiyorsa ya da
gerekli kalori alimi enteral yol ile karsilanamiyorsa, paranteral beslenme g6z oniinde

bulundurulmalidir. (115)

Calisma sonucunda ortaya cikan geriatrik hastalarda daha yiiksek oranda
komorbidite goriilmesi daha Once yapilmis bazi ¢aligmalarla da ortaya konmustur.
(8,104) Fakat ¢calismamizda komorbidite varliginin AP klinik gidisati tizerine olumsuz
bir etkisi olmamistir. Diger taraftan ¢alisma grubunun biiyiikliigii ve bazi hastaliklarin
nadir goriilmesi nedeniyle (6rn kronik bobrek hastaligi, malignansi ya da kronik
akciger hastaligi) AP ciddiyeti ile komorbiditeler gozoniinde bulundurularak genel bir

sonu¢ ¢ikarmak miimkiin olmamaktadir.

Daha 6nce yapilmis olan bazi ¢alismalarda AP geriatrik popiilasyonda daha
ciddi ve hayati tehlike olusturan bir Klinik seyir izledigi gorilmistiir. (116,117,118)
Calismada geriatrik hastalarin geriatrik olmayan hastalara gore ortalama hastanede
yatis siiresi daha uzun olmakla beraber, hastaligin klinik seyri benzer olup mortalite
goriilmemistir. Orta ciddiyete sahip AP hastalar1 geriatrik popiilasyonda geriatrik

olmayana gore daha fazla goriilmekle birlikte (12.5 % ve 4.1 %) aralarindaki fark
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istatistiksel olarak anlamli degildir. (P=0.06) Orta-ciddi AP hastalar ile hafif AP
hastalarin ortalama yaglar1 arasinda fark bulunamamistir. AP yonetiminde zaman
icinde olusan degisiklikler, 6zellikle erken enteral beslenme ve etkili iv hidrasyon,
geriatrik yas grubundaki klinik sonuglarin iyilesmesi tizerine etkisi goriilmiis olabilir.
Calismada kronolojik yasin AP‘in prognozu (115) ve mortatlite oranlar1 (115,116)
tizerine etkisinin goriilmedigi yakin donemdeki ¢alismalarla benzer sonuca varmasi bu

hipotezi destekler niteliktedir.

Bu c¢alismada c¢esitli gostergelerin geriatrik hasta popiilasyonunda AP
prognozundaki yeri de degerlendirilmistir. (Tablo10,11,12) Belirtilen gostergelerde
asagidaki ozelliklerden herhangi birisini gosteren geriatrik hastalarin hafif bir klinik
seyre sahip olmayacagi gosterilmistir. Imrie skoru > 3, BISAP skoru > 3, APACHE-II
> 11, CRP > 195 mg/dl. (Tablo 5) Ranson skorlamasinin modifiye edilmis hali olan
Imrie skorlamasiyla yapilan calismalar akut pankreatitte kotii prognozu tahmin etmede
3 ve daha istiindeki skorlarda duyarliligi %80 6zgilliigii %70 civarinda bulunmustur.
(120) Yogun bakimdaki hastalarin prognozlarini 6ngormek amaciyla yapilan
APACHE-II skorlamasinda ise 24 saatin sonunda bakilan skorlamada >10 skorlarda
duyarlilik %71 ve 6zgiilliik %91 bulunmus olup Ranson ve Imrie skorlamalarinin 48.

saatindeki degerlendirmelerinden daha basarili bulunmustur. (121)

BISAP skorlamasi, akut pankreatitin erken yonetiminde kullanilan bir
skorlama sistemidir. 5 parametreden olusan bu skorlamayla yapilan retrospektif bir
calismada 2004-2005 yillar1 arasinda 177 merkezden 18,256 vaka degerlendirilmis ve
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skorlar1 sirasi ile 3,4 ve 5 olan bireylerde hastane mortalite oranlarinin sirasi ile 5.3,
12.7, ve 22.5% oldugu goriilmistiir.(93) Ek olarak BISAP skorlamasnin mortalitenin
onemli bir gostergesi (122) olan organ yetmezligini tahmin edebildigi ortaya
konulmustur. (123) Erken donemde riskli hasta gruplarmin erkenden tespit
edilmesi, daha yakindan takip edilmelerini saglayip morbidite ve mortaliteyi azaltmaya
katkida bulunmasi beklenmektedir. Bagka bir geriatrik grupta yapilan c¢alismada da
BISAP, APACHE-II Ranson skorlama sistemlerinin kotii prognozu tahmin etmede
basarili olduklar1 ortaya konmustur. (124) Ote yandan bu skorlama parametrelerinin
hesaplanmasinda yas'in bir parametre olmasi geriatrik hasta gruplarinin daha ytiksek
puan almalarina neden olmaktadir. Fakat bu c¢aligmadaki geriatrik hastalarin
prognozlarinin geriatrik olmayan populasyona gore farkli seyretmemis olmasi da

dikkate alinmalidir.

Calismada sadece skorlama sistemleri ve biyokimyasal parametreler degil ayn1
zamanda goriintiilleme yontemlerine iligkin skorlama sistemlerine de bakilmistir.
Kontrastli tomografi akut pankreatit tanisi konulmasnda standart olarak kullanilan
goriintiileme  yontemlerinden Dbiridir.(125) Fakat tiim hastalara degil sadece
biyokimyasal ya da klinik olarak koétiilesen hastalara gekilmesi endikedir. Literaturde
yaygin olarak kullanilan Balthazar ve CTSI skorlama sistemlerine bu ¢alisma dahilinde
bakilmistir. CTSI skorlama sisteminin degerlendirildigi bir caligmada 48.saatte bakilan
skorlamanin Ranson kriterlerine kiyasla mortalite ve morbiditeyi tahmin etmede daha

basarili oldugu ortaya konmustur. (126) CTSI skorlamasi bu ¢alismada hem geriatrik
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hem non geriatrik grupta hafif/orta-ciddi pankreatit ayrimini yapmada anlamli
cikmisken; Balthazar sadece geriatrik olmayan grupta anlamli ¢ikmustir. iki grup
arasinda fark bulunamamasinin sebebi goriintiileme yapilan hasta sayisinin istatistiksel

olarak anlam yaratacak boyutta olmamasindan kaynaklaniyor olabilir.

Sonug olarak AP geriatrik grupta geriatrik olmayan gruba kiyasla daha ciddi bir
Klinik seyir ya da daha kotii klinik sonlanmalarla seyretmemektedir. Bazi prognostik
belirtegler (Imrie, BISAP, APACHE-II ve CRP) geriatrik hastalarin
degerlerdirmesinde yardimeci olmaktadir; fakat geriatrik hasta grubunda ciddi AP
olasiligin1 tahmin etmek i¢in kullanilacak sinir degerlerinin belirlenmesi i¢in, daha

genis Olcekli prospektif caligsmalara ihtiyag vardir.
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SONUC

1-Akut pankreatit siddeti ve komplikasyonlar agisindan geriatrik grup ile geriatrik

olmayan grup arasinda fark yoktur.

2- Yogun bakimda kalig siireleri benzer olmasina karsin geriatrik grupta hastanede

yatis siiresi daha uzundur.

3- Imrie skoru > 3, BISAP skoru > 3, APACHE-II > 11, CRP > 195 mg/dl olan

geriatrik hasta grubunda akut pankreatit hafif seyir gostermemektedir.

4- Geriatrik populasyonda ciddi Kklinik seyri 6ngérmek iizere prognostik sistem ve
biyokimyasal belirteglerle ilgili prospektif ve genis hasta gruplari/subgruplart igeren

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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